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Rezumat
Disecţia arterei vertebrale este o cauză importantă a 
accidentului vascular cerebral la pacienţii tineri. Aceasta 
poate fi  spontană sau traumatică și poate conduce la diferi-
te simptome clinice.
Am descris un caz clinic, al pacientului C. de 38 de 
ani, care nu a suportat recent o traumă sau alt eveniment 
declanșator, debutul maladiei fi ind acut cu dezechilibru, 
dizartrie, disfagie, parestezii în hemicorpul stâng, cefalee și 
dismetrie. Examenul medical a obiectivizat disecția arterei 
vertebrale drepte, AVC ischemic în sistemul vertebrobazi-
lar, sindrom bulbar, hemipareză pe dreapta și tulburări ce-
rebeloase.
Summary
Vertebral Artery Dissection in Young Adults – Case 
Report and Review of the Literature Vertebral artery dis-
section is a important cause of stroke in young patients. It 
may be spontaneous or traumatic and can lead to various 
clinical symptoms.
We describe a case of 38-year-old man, with no prece-
ding trauma or apparent inciting event, presented with the 
acute onset of imbalance, dysarthria, left -sided paresthesi-
as, headache, dysphagia, and dysmetria. Workup revealed 
a right vertebral artery dissection, ischemic stroke in the 
vertebro-basilar system, bulbar syndrome, right hemipare-
sis and cerebellar disorders.
Pезюме
Диссекция позвоночной артерии является важ-
ной причиной нарушения мозгового кровообраще-
ния (инсульта) у молодых пациентов. Она может быть 
спонтанной или травматической, и приводят к разным 
клиническим симптомам.
Описан клинический случай пациента К., 38 лет, 
который не перенес недавно травму и не имел другой 
какой-либо провоцирующий фактор. Начало заболе-
вания проявилось остро нарушением равновесия, ди-
зартрией, дисфагией, парестезиями в левой половине 
тела, головной болью и дисметрией. Медицинские об-
следования объектизировали диссекцию правой вер-
тебральной артерии, ОНМК (ишемический инсульт) 
в вертебро-базилярном бассейне, бульбарные наруше-
ния, правосторонний гемипарез и мозжечковые рас-
стройства. 
REZULTATELE TESTULUI
CU ÎNCLINARE LA PACIENŢII
CU MIGRENĂ ASOCIATĂ CU SINCOPĂ
_______________________________________
Galina Corcea, medic-neurolog,
IMSP Institutul de Neurologie și 
Neurochirurugie
Introducere. Migrena ca entitate nozologică este 
inclusă în grupa cefaleelor primare, având ca substrat 
patogenic fundamental fenomenul de activare trige-
minovasculară. Totuși, rezultatele cercetărilor privind 
mecanismele patogenice ale migrenei sunt controver-
sate. 
Multe dintre simptomele ce însoţesc atacul mi-
grenos sau pot apărea și interictal (fotofobie, greţuri, 
vome sau disfuncţie gastrochinetică, variaţii ale TA, 
palpitaţii cardiace, transpiraţie, piloerecţie, micţiuni 
frecvente ș.a.) sunt de geneză vegetativă sugerând im-
plicarea Sistemului Nervos Autonom (SNA) în meca-
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nismele patogenice ale migrenei (Havanka-Kanniai-
nen et al, 1988; Blau et al., 1980; D’Andrea et al., 1989; 
Fanciullacci et al., 2000; Furman et al., 2005).
Migrena este frecvent asociată cu sincopa și hipo-
tensiunea ortostatică (HO), patologii în care implica-
rea SNA este cert defi nită. Comorbiditatea migrenei 
cu sincopa este mai mult decât o asociere întâmplă-
toare a acestor două maladii la același subiect. Cer-
cetătorii în domeniu constată că circa 50% din paci-
enţi cu migrenă au una sau mai multe manifestări ale 
sindromului psihovegetativ sau neurovegetativ (Mol-
dovanu et al., 2007), pe când prevalenţa nemijlocită 
a asocierii migrenei cu sincopa în populaţia generală 
este de circa 40% (Launer et al., 1999).
Testul cu înclinare, testul tilt (TT) reprezintă un 
instrument de cercetare a componentei simpatice a 
SNA, ce se realizează prin evaluarea variabilităţii pa-
rametrilor funcţiei cardiovasculare, cum ar fi  frecven-
ţa cardiacă (FCC), tensiunea arterială sistolică (TAs) 
și tensiunea arterială diastolică (TAd) sub infl uenţa 
stresului ortostatic, fi ind considerată metoda cea mai 
reușită de modelare a sincopei mediate neural și a HO 
în condiţii de laborator (Benditt et al., 1997, 2005; 
Moya et al., 2009). 
Răspunsul sistemului cardiovascular în situaţiile 
de stres ortostatic poate constitui o succesiune de eve-
nimente ce favorizează apariţia sincopei. Valoarea in-
formativă a TT, precum și durata etapelor de răspuns 
la stresul ortostatic pot fi  diferite. Astfel, sunt descrise 
3 tipuri de răspuns în TT (Grosu A., 2009) .
Tip 1 mixt: FCC scade în momentul sincopei, • 
însă la maximum 40 b./min. sau scade sub 40 b./min. 
pentru mai puţin de 10 sec., fără sau cu perioadă de 
asistolie de 3 sec. TA se diminuează înainte de scăde-
rea FCC. 
Tip 2A cardioinhibitor fără asistolie: FCC • 
scade la mai puţin de 40 b./min. pentru mai mult de 
10 sec. și fără perioadă de asistolie mai mare de 3 sec. 
TA scade înaintea FCC.
Tip 2A cardioinhibitor cu asistolie: asistolia • 
durează mai mult de 3 sec. TA scade înaintea sau con-
comitent cu scăderea FCC.
Tip 3 vasodepresor : FCC scade cu mai mult • 
de 10% din valoarea maximă înregistrată în momen-
tul sincopei.
Utilizarea TT în evaluarea pacienţilor cu migre-
nă asociată cu sincopă poate servi drept instrument 
de diagnostic ce permite obiectivizarea unei disfunc-
ţii autonome la acești pacienţi, determinând ulterior 
necesitatea unei abordări terapeutice mult mai com-
plexe.
Scopul studiului a fost de a evalua prevalenţa 
răspunsului pozitiv la TT la pacienţii cu migrenă aso-
ciată cu sincopă, precum și de a stabili tipul de răs-
puns (vasodepresor, cardioinhibitor sau mixt) a SNA 
la stresul ortostatic la acești pacienţi. 
Material și metode. Studiul a inclus 93 de paci-
enţi (84 femei și 9 bărbaţi) cu vârsta medie de 36,5 ± 
1,4 ani, ce suferă de migrenă sau/și sincopă asociată. 
Diagnosticul de migrenă a fost stabilit în conformita-
te cu criteriile clasifi cării Internaţionale a Tulburări-
lor Cefalalgice (ediţia II, 2004), iar cauza neurogenă 
a sincopelor a fost susţinută de rezultatele evaluărilor 
clinice și paraclinice, aplicate în conformitate cu ce-
rinţele Ghidului de Management Diagnostic și Tera-
peutic al Sincopelor, elaborat de Societatea Europeană 
de Cardiologie (2004). Pacienţii au fost distribuiţi în 
trei grupuri: I grup a inclus 63 subiecţi ce suferă de 
migrenă și sincopă, al II grup – 15 pacienţi cu migre-
nă fară sincopă și al III lot – 15 bolnavi cu sincopă fară 
migrenă. 
Pacienţii incluși în studiu au fost evaluaţi prin TT 
în absenţa atacurilor migrenoase. 
TT a fost efectuat prin poziţionarea subiecţilor pe 
o masă înclinată la 60 grade pentru o perioadă de 45 
min. A fost analizat răspunsul cardiovascular la stre-
sul ortostatic în baza variabilităţii FCC, TAs și TAd. 
Răspunsul pozitiv la TT a fost apreciat în baza dez-
voltării unei scăderi a TAs mai mult de ≥ 10 mmHg 
sau creșterea TAd ≥ 10 mmHg, creșterea FCC ≥ 10 b./
min., cu menţinerea sau creșterea ușoară a tensiunii 
arteriale medii (TAm) sau până la apariţia semnelor 
de presincopă sau intoleranţă ortostatică (ameţeală, 
nausea, înceţoșarea vederii, paloarea tegumentelor, 
transpiraţii, tinitus etc.). A fost exclusă administrarea 
medicamentelor ce pot infl uienţa răspunsul cardio-
vascular la TT cu cel puţin 5 zile înainte de efectuarea 
testului. 
Rezultatele studiului. Un răspuns pozitiv la TT 
a fost constatat la 36 (57.1%) din subiecţii I grup, la 
3 (20%) pacienţi din II grup și la 11 (73.3%) din al 
III grup. Cel mai frecvent a fost stabilit un mecanism 
mixt de dezvoltare a sincopei: la 28 (77.8%) subiecţi 
din I grup, 3 (100%) din II și 0 pacienţi din III grup 
(p 1-2<0.01; p 1-3<0.001; p 2-3<0.01). TAs a scăzut 
cu 34.46 mmHg în I grup, cu 3 mmHg în al II și cu 
37.8 mmHg în III grup (p 1-2<0.05; p 2-3<0.01). TAd 
a scăzut în timpul sincopei cu 7 mmHg la subiecţii 
grupului II și cu 25 mmHg la pacienţii grupului III (p 
2-3<0.05). FCC s-a redus cu 9 b./min. în grupul I, cu 
7 b./min. în grupul II și cu 25 b./min. în grupul III, cu 
o diferenţă statistic semnifi cativă pentru grupul paci-
enţilor cu sincopă asociată migrenei faţă de bolnavii 
care manifestau doar sincopă (p 1-3<0.01).
Discuţii. Menţinerea stării de vigilenţă este asi-
gurată de echilibrul funcţional al structurilor cere-
brale specifi ce și componentele sistemului cardiovas-
cular, ce asigură transportul nutrienţilor spre aceste 
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structuri (Mosqueda-Garcia et al., 2000).
Schimbarea poziţiei corpului și efortul fi zic, pre-
cum și alte activităţi necesită implicarea refl exelor ne-
urocardiovasculare în procesul de modelare a schim-
bărilor perfuziei cerebrale.
În condiţii obișnuite, circulaţia cerebrală repre-
zintă circa 15% din valoarea debitului cardiac și con-
stitue circa 50-60 ml/min. de sânge la 100 g de ţesut 
cerebral. Acest debit sangvin este indispensabil pen-
tru menţinerea unui aport constant și regulat de glu-
coză și oxigen, substanţe pe care creierul nu le poate 
stoca. Fluxul sangvin cerebral este menţinut la valori 
aproape constante prin diferite mecanisme. Mecanis-
mele de autoreglare locală pot fi  efi ciente doar dacă 
sunt păstrate anumite limite ale valorilor presiunii 
arteriale. Atunci când nivelul presiunii arteriale sis-
tolice scade sub 60 mmHg, autoreglarea încetează a 
mai funcţiona și se produce sincopa. Este necesar de 
a menţiona că fl uxul cerebral este infl uenţat și de mo-
difi cările chimice ale sângelui, un element important 
fi ind concentraţia parţială de CO2. Este demonstrat că 
la unele persoane predispuse pentru sincope hipocap-
nia produce un efect vasoconstrictor asupra vaselor 
cerebrale, asociat cu un efect de vasodilataţie a circu-
laţiei periferice (Norcliff e et al., 2002). 
Astfel, se poate menţiona că sincopa este un pro-
ces patologic complex, ce poate fi  declanșat: prin me-
canisme centrale (indusă de un stimul emoţional, spre 
exemplu), prin modifi cări posturale (prin implicarea 
elementelor reglatoare ale sistemului cardiovascular) 
și situaţional (rezultată prin stimularea specifi că a afe-
renţelor sensorii sau viscerale) (Mosqueda-Garcia et 
al., 2000).
Un studiu populaţional masiv (Th ijs R.D. et al., 
2006) a demonstrat prevalenţa sporită atât a sincopei 
printre migrenoși (46%), comparativ cu grupul de 
control (12%), cât si a intolerantei ortostatice (32%), 
comparativ cu lotul de control (12%). Sincopa se poa-
te declanșa atât în perioada atacului migrenos, cât și 
în perioada interictală deși examinările sistemului 
nervos vegetativ nu au depistat semne distincte inte-
rictale de disfuncţie vegetativă. 
Deși disfuncţia SNA a fost exhaustiv studiată 
prin probe cardiovasculare de răspuns vegetativ sau 
prin indici biochimici, atât în perioada atacului mi-
grenos, cât și a celui interictal, rezultatele cercetărilor 
sunt controversate. Au fost raportate atât hiperfuncţia 
(Føn-Moller et al., 1978; Anthony, 1981; Schoenen et 
al., 1985) și hipofuncţia simpatică (Havanka-Kanniai-
nen et al., 1986, 1987, 1988), cât și hiperfuncţia (Gotoh 
et al., 1984;) și hipofuncţia parasimpatică (Havanka-
Kanniainen et al., 1988), iar alte studii au determinat 
o ușoară hiperactivitate simpatică în lipsa dereglării 
testelor cardiovasculare (Cortelli P et al., 1991).
Acest fenomen se explică prin complexitatea 
mecanismelor adaptării circulaţiei la modifi cările 
poziţiei corpului, care sunt dependente de mai mulţi 
factori: volemic, tonusul vascular, activitate cardiacă 
ș.a. Astfel, în contextul celor expuse anterior, testul cu 
înclinare este o procedură de diagnostic considerată 
„standardul de aur” pentru modelarea sincopei me-
diate neural și a HO în condiţii de laborator (Moya et 
al., 2009). 
Testul cu înclinare a fost introdus ca metodă de 
evaluare clinică de către Kenny în 1986, iar până în 
prezent mai multe protocoale de realizare a probei au 
fost modifi cate în ceea ce privește durata, unghiul de 
înclinare, tipul de suport, precum și medicamentele 
utilizate pentru sensibilizarea probei (isoprotenolol 
sau nitroglicerina). Acest test este foarte complex, 
iar mecanizmele fi ziologice care apar sunt difi cil de 
delimitat. În ortostatism prelungit sângele este redi-
recţionat către etajul diafragmal inferior (în special, 
în membrele inferioare), determinând un retur venos 
insufi cient activităţii cardiace pentru menţinerea per-
fuziei cerebrale (Benditt et al., 1997; Chen et al., 1992; 
Moya et al., 2009).
Răspunsul cardivascular fi ziologic imediat este 
tradus prin creșterea FCC, ușoară scădere a TAs, 
ușoară creștere a Tad, dar cu menţinerea stabilă a 
TAm. Ulterior contracţiile cardiace puternice, pe fun-
dalul unei umpleri diastolice insufi ciente, stimulează 
aferenţele ventriculare prin intermediul mecanore-
ceptorilor și declanșează un răspuns vagal refl ex de 
bradicardie și hipotensiune (asemănător refl exului 
Bezold-Jarisch). Hipoperfuzia cerebrală determină 
activarea baroreceptorilor carotido-cardiaci prin im-
plicarea căilor simpatice de răspuns neurohumoral 
la hipotensiune arterială pentru creșterea rezistenţei 
periferice. Mecanoreceptorii induc o inhibiţie tonică 
asupra sistemului cardiovascular prin intermediul 
centrilor medulari, în particular a nucleului tractului 
solitar. Neuronii acestui centru în mod direct activea-
ză eferenţele cardiovagale ale nucleului ambiguu și 
celui vag dorsal, concomitent inducând un efect inhi-
bitor asupra neuronilor simpatoexcitatori ai regiunii 
medulare rostrale ventrolaterale (Benditt et al., 1997; 
Chen et al., 1992; Folino et al., 1996).
Perturbarea răspunsului celor două componente 
ale SNA, simpatic sau/și parasimpatic, poate compro-
mite răspunsul cardiovascular adecvat la TT, indu-
când pierderea tranzitorie a starii de conștienţă prin 
hipotensiune sau/și bradicardie (Benditt et al., 1997), 
efecte evidenţiate și la pacienţii incluși în acest stu-
diu. Scăderea FCC, expresie a unei disfuncţii predo-
minant parasimpatice, a fost mult mai evidentă pen-
tru bolnavii cu sincopă fără migrenă (cu o reducere 
de 25 b./min.) comparativ cu subiecţii ce prezentau 
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doar migrenă (cu o reducere de 7 b./min.) sau migre-
nă asociată cu sincopă (cu o reducere de 9 b./min.) 
(p 1-3<0.01).
Din rezultatele prezentului studiu se poate ob-
serva că un răspuns pozitiv la TT a fost obţinut în 
proporţie diferită în cele 3 grupuri, predominând la 
subiecţii ce suferă de sincopă fară migrenă (73,3%) 
sau la cei care prezintă migrenă asociată cu sincopă 
(57,1%), comparativ cu persoanele care au doar mi-
grenă (20%). Rezultate similare au fost obţinute și în 
alte studii (59/1-5), confi rmând prezenţa unei dis-
funcţii ale SNA la pacienţii cu migrenă.
În conformitate cu tipul de răspuns la TT, sin-
copa este clasifi cată ca fi ind indusă predominant prin 
efect vasodepresor, component cardioinhibitor sau 
mixt. Astfel, studierea răspunsului sistemului cardi-
ovascular prin evaluarea variabilităţii parametrilor 
funcţiei cardiovasculare (FCC, TAs și TAd), sub infl u-
ienţa stresului ortostatic, permite de a evalua funcţia 
simpatică adrenergică iar strudierea variabilităţii FCC 
ne permite să investigăm funcţionalitatea componen-
tei parasimpatice a SNA, implicate în reglarea func-
ţiei cardiace (Aygüla et al., 2006; Persson et al. 1983; 
Shahani et al., 1990). Cei 28 (77.8%) de bolnavii din 
I grup și 3 (100%) din II grup au manifestat o pre-
dominare statistic semnifi cativă a răspunsului mixt la 
TT, comparativ cu pacienţii celui de-al III-lea grup, 
care au manifestat un mecanism vasodepresor în 11 
(100%) cazuri (p 1-2<0.01; p 1-3<0.001; p 2-3<0.01).
S-a constat atât că în timpul perioadelor fără ce-
falee migrenoșii au o reducere a funcţiei simpatice 
comparativă cu nonmigrenoșii. Astfel, a fost propusă 
teoria conform căreia la baza disfuncţiei sistemului 
nervos simpatic stă dezechilibrul dintre neurotrans-
miţătorii simpatici (noradrenalina și dopamina) (Po-
gacnik T.et al., 1993). 
Aceste date sunt susţinute de cercetările ce au pus 
în evidenţă prezenţa a numeroase fi bre adrenergice 
din jurul vaselor intracerebrale, stimularea cărora de-
termină eliberarea de noradrenalină și vasoconstric-
ţie. În plus, utilizarea cu efi cienţă a propranololului 
în reducerea frecvenţei și severităţii atacurilor migre-
noase susţine această ipoteză.
Legătura dintre complexul trigeminovascular și 
SNA, probabil, se realizează prin intemediul a două 
structuri: substanţa cenușie periapeductală (în special, 
regiunea ventrolaterală) și hipotalamusul. Semnalele 
nociceptive pot induce o reacţie de răspuns inhibitor 
din partea substanţei cenușii periapeductale asupra 
porţiunii caudale a nucleului trigeminal, generând o 
inhibiţie simpatică secundară (Hsieh et al., 1996). 
Deși acest studiu demonstrează prezenţa unei 
disfuncţii autonome la pacienţii cu MG printr-o hi-
pofuncţie simpatică, este difi cil de a aprecia în ce mă-
sură SNA este implicat în mecanismele patogenice ale 
migrenei, atâta timp cât variabilitatea parametrilor 
cardiovasculari poate fi  determinată nu doar de com-
plexitatea structurală a SNA, ci și de reacţiile diferite 
la testele vegetative aplicate, în condiţiile în care to-
nusul simpatic și cel parasimpatic sunt infl uienţate de 
mai mulţi factori (emoţionali, humorali, ritm circa-
dian ș.a). 
În disfuncţia simpatică ușoară sunt prezente 
simptome mult mai subtile. Insufi cienţa simpatică 
usoară poate cauza simptome presincopale sau sin-
copale, ce rezultă din scăderea perfuziei cerebrale 
datorate hipotensiunii, dar cu schimbări minore ale 
frecvenţei cardiace.
În studii efectuate la copii (Pogodina A., 2009) 
a fost constatat că în perioada latentă a presincopei 
modifi carea microcirculaţiei cerebrale exprimă o va-
soconstricţie ce precedă modifi cările TA și FCC, fără 
a evidenţia însă o corelaţie între modifi carea acestor 
parametri. Acest fapt denotă existenţa unei autono-
mii a activităţii fi brelor musculare netede vasculare în 
perioada latentă a presincopei, explicată de asemenea 
prin reglarea diferită a circulaţiei cerebrale și celui ex-
tracerebrale.
În ultimii ani, tot mai mult este discutat rolul hi-
pocapniei induse prin hipoventilaţie în declanșarea 
vasoconstricţiei cerebrale (Krishnamurthy S. et al., 
2004). Înregistrarea unor nivele scăzute ale PaCO2 
la TT, precum și scăderea fl uxului cerebral sugerează 
ideea că existenţă și alte mecanisme implicate în sin-
copă (Serrador et al., 2006). 
Rolul activării simpatice în geneza spasmului 
vascular cerebral este confi rmat și prin faptul că va-
lorile maxime ale FCC corespundeau în timp cu pe-
rioada presincopală, exprimând infl uienţa crescută a 
tonusului simpatic, chiar dacă acesta este în limtele 
fi ziologice (Pogodina A., 2009).
Trebuie să menţionăm că un TT negativ nu exclu-
de defi nitiv diagnosticul de sincopă refl exă și că acest 
test nu este specifi c sincopei mediate neural, deoarece 
poate fi  pozitiv inclusiv în boala nodului sinusal sau în 
unele forme de sincopă refl exă.
Concluzii
Testul cu înclinare reprezintă un instrument 1. 
de cercetare a componentei simpatice a SNA, realizată 
prin evaluarea variabilităţii parametrilor funcţiei car-
diovasculare (FCC, TAs și TAd) sub infl uenţa stresu-
lui ortostatic.
Aproximativ 52% din pacienţii cu migrenă 2. 
asociată cu sincopă au dezvoltat un răspuns pozitiv 
la TT prin mecanism mixt (vasodepresor și cardio-
inhibitor), predominând comparativ cu subiecţii cu 
migrenă fără sincopă.
Efectul bradicardic indus prin TT a fost mult 3. 
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mai evident la pacienţii cu migrenă fără sincopă, tra-
ducând o disfuncţie predominant parasimpatică la 
acești subiecţi. 
Testul cu înclinare permite modelarea sincopei 4. 
mediate neural în condiţii de laborator și obiectiviza-
rea unei disfuncţii autonome la pacienţii cu migrenă.
Utilizarea TT în evaluarea bolnavilor cu mi-5. 
grenă asociată cu sincopă poate servi drept instru-
ment de diagnostic ce permite obiectivizarea unei 
disfuncţii autonome la acești pacienţi, determinând 
ulterior necesitatea unei abordări terapeutice mult 
mai complexe.
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Rezumat
Deși în ultimii ani au fost publicate rezultatele mul-
tor cercetări privind fi ziopatologia migrenei, mecanismele 
specifi ce ale acesteia rămân puţin cunoscute. Manifestările 
de disfuncţie vegetativă în timpul atacului migrenos și in-
terictal, alături de datele imagisticii funcţionale, susţin im-
plicarea sistemului nervos autonom (SNA) în mecanismele 
fi ziopatologice ale migrenei. Testele clinice de studiere a 
parametrilor activităţii cardiovasculare sunt instrumente-
le cele mai importante de evaluare a SNA, testul Tilt fi ind 
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unul esenţial în evaluarea funcţiei adrenergice simpatice.
Scopul studiului a fost de a estima prevalenţa răspun-
sului pozitiv la TT pe un lot de 93 de pacienţi care suferă 
de migrenă și/sau sincopă și tipul acestuia. Două treimi din 
subiecţii ce prezentau migrenă asociată cu sincopă au dez-
voltat un răspuns pozitiv la testul Tilt prin mecanism fi zi-
opatologic mixt (vasodepressor și cardioinhibitor), tradus 
prin scaderea FCC și a Tas, indicând o disfuncţie a sistemu-
lui nervos autonom adrenergic la stresul ortostatic.
Резюме
Хотя в последнее время было опубликовано 
много исследований по теме физиопатологии мигрени, 
специ фические механизмы этого заболевания остают-
ся не до конца изученными. Проявления вегетативной 
дисфункции во время мигренозного приступа и в меж-
приступный период, как и данные функциональной 
диагностики, подтверждают роль автономной нервной 
системы (АНС) в физиопатологии мигрени.
Главными методами в изучении АНС являются кли-
нические тесты изучения параметров кардиоваскуляр-
ной деятельности, длительная пассивная ортостатиче-
ская проба (тилт-тест) будучи одним из главных методов 
исследования симпатической адренергической функции.
Целью данного исследования является определение 
частоты позитивного ответа на тилт-тест, будучи обсле-
дованы 93 пациента с мигренью и/или синкопальными 
состояниями, и опеределение типа этого ответа.
Две трети из пациентов с мигренью и синкопаль-
ными состояниями показали позитивный результат в 
пробе с тилт-тестом, физиологический механизм этого 
ответа является смешанным (вазодепрессорным и кар-
диоингибиторным), что выражалось уменьшением ча-
стоты сердечных сокращений и систолического артери-
ального давления, таким образом подтверждая гипотезу 
дисфункции автономоной адренергической нервной си-
стемы при ортостатическом стрессе у этих пациентов.
Summary
Despite increasing knowledge about migraine’s patho-
physiology its specifi c mechanisms remain unknown. Mani-
festations of autonomic dysfunction during the migrainous 
attack and in the interictal phase along with functional ima-
ging data support Autonomic Nervous System (ANS) invol-
vement in the pathophysiologic mechanisms of migraine. 
Clinical tests of cardiovascular autonomic function 
are the most important instruments for the assessment of 
ANS, tilt-table test (TTT) being the cornerstone of the cli-
nical assessment of sympathetic adrenergic function.
Th e aim of the study was to estimate the prevalence 
of positive response at TTT in 93 patients suff ering from 
migraine and/or syncope. 
In two thirds of subjects with migraine associated with 
syncope the TTT was positive, having a mixed mechanism 
(vasodepressive, cardioinhibitory) with a reduced heart rate 
and systolic blood pressure, thus indicating the presence of 
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Actualitatea temei. Sindromul tensionării intra-
fusale simpatice (STIS) sau sindromul miofascial dure-
ros reprezintă o condiţie musculară algică, caracteriza-
tă prin durere cronică localizată sau iradiată la nivelul 
unui punct-trigger, ce cuprinde un mușchi sau un grup 
de mușchi. Durerea miofascială se întâlnește foarte frec-
vent și aproape la fi ecare om se dezvoltă puncte-trigger 
la o anumită etapă a vieţii. În SUA 14,4% din populaţia 
generală suferă de durere musculară cronică. Aproxi-
mativ 21-93% din pacienţi cu acuze de algii regionale 
au durere miofascială. Mai multe studii au demonstrat 
că la 25-54% din indivizi fără nici o simptomatcă sunt 
prezente puncte-trigger latente [4, 5]. 
Alte studii au demonstrat că punctele-trigger 
miofasciale se asociază la următoarele condiţii algice: 
migrena, cefaleea de tip tensional, disfuncţia articula-
ţiei temporomandibulare, durerea din regiunea cer-
vicală, durerea de umăr, sindromul de tunel carpian, 
durerea lombară, durerea pelviană [6, 10].
STIS este cea mai frecventă cauză a durerii în por-
ţiunile superioare ale coloanei veretebrale, dar frecvent 
rămâne nediagnosticată, din motivul înţelegerii insufi -
ciente a fi ziopatologiei durerii musculare. STIS este di-
agnosticul ce descrie durerea cronică relativ difuză. Cel 
mai frecvent sunt implicate următoarele regiuni: cervica-
lă, occipitală, temporomandibulară, temporală, a centu-
rii scapulare. Durerea în STIS, de regulă, are un caracter 
sâcâitor, intensitatea acesteia poate varia. Durerea devine 
maximală la sfârșitul zilei, uneori – la trezirea matina-
lă. În STIS se observă o corelaţie caracteristică a durerii 
musculare localizate cu modelul de iradiere [9].
În literatura medicală STIS este redat și prin ter-
menii: contracţie cronică (întindere, suprasolicitare 
musculară repetată), miofasciită, sindrom miofascial 
dureros. STIS este un sindrom dureros, ce pornește 
de la anumite puncte-trigger, care se manifestă prin 
sensibilitate circumscrisă la presiune, caracterizată 
prin : 1) durere acută ”jump sign” (”sare de durere”); 2) 
spasm muscular testabil (”twitch response”) la stimu-
larea mecanică a punctului-trigger [7].
Etiologie și fi ziopatologie. STIS se explică prin 
depășirea limitelor reacţiei de răspuns fi ziologice 
normale la anumiţi factori stresogeni. Durerea, în-
